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Résumé Le ballon de contre-pulsion intra-aortique
(BCPIAo) est un dispositif développé dans les années
1960. Son objectif était d’augmenter le débit cardiaque spon-
tané du patient et la perfusion coronaire en situation de choc
cardiogénique. Ces effets ont été confirmés par des études
physiologiques, mais leur amplitude reste modeste. Consi-
déré initialement comme thérapeutique de sauvetage, le
BCPIAo a été largement utilisé et fortement recommandé
jusqu’à très récemment au cours du choc cardiogénique
compliquant un infarctus du myocarde (IDM). Cependant
ces recommandations reposaient sur des études hétérogènes
à faible niveau de preuve (études de registre ou petits essais
randomisés monocentriques). L’étude IABP-SHOCK II,
large essai multicentrique randomisé, n’a pas retrouvé d’ef-
fet associé à la mise en place du BCPIAo chez ces patients.
Depuis ces résultats, la mise en place d’un BCPIAo en rou-
tine dans les suites d’un IDM n’est plus recommandée. De
même, l’utilisation du BCPIAo en périopératoire de ponta-
ges aorto-coronariens s’est montrée protectrice chez les
patients à haut risque opératoire dans des essais de faible

méthodologie. Ceux-ci ont été fortement remis en question
par des essais plus récents de méthodologie plus rigoureuse,
rendant son intérêt débattu au cours de cette pathologie.
L’assistance circulatoire par ECMO veino-artérielle périphé-
rique entraîne un risque important d’œdème pulmonaire
hydrostatique, complication fréquente et associée à une mor-
bidité élevée, due au flux rétrograde de l’ECMO dans
l’aorte. Les données préliminaires montrent que le BCPIAo,
en favorisant l’éjection spontanée du cœur sous ECMO, per-
met de décharger le ventricule gauche et pourrait permettre
de réduire significativement le risque d’œdème pulmonaire
sous ECMO.

Mots clés Ballon de contre-pulsion intra-aortique · Choc
cardiogénique · Assistance circulatoire · ECMO · Chirurgie
cardiaque

Abstract Intra-aortic ballon pump (IABP) was developed
during the 1960’s, with the idea to increase cardiac output
and coronary perfusion in cardiogenic shock patients. These
effects were confirmed by physiological studies, although of
smaller magnitude than expected. Considered initially as a
salvage therapy, IABP was largely used and strongly recom-
mended until recently in the setting of cardiogenic shock
following myocardial infarction. However, these recommen-
dations were mainly based on studies with heterogeneous
results and low methodology level (cohort studies or small
randomized trials). The large multicenter randomized IABP
SHOCK II trial failed to demonstrate any advantage of the
IABP during acute myocardial infarction complicated with
cardiogenic shock. Following the publication of that trial,
IABP is not recommended anymore routinely in this patho-
logy. Similarly, although preliminary studies suggested bet-
ter outcomes with peri-operative IABP in coronary artery
bypass surgery, more recent randomized trials failed to
confirm any effect in this setting. Lastly, one of the remai-
ning indication for the IABP is its potential use in patients
supported by peripheral veno-arterial ECMO, to partially
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unload the left ventricle and therefore reduce the risk of pul-
monary oedema related to the increased in left ventricular
afterload induced by VA-ECMO.

Keywords Intra-aortic ballon pump · Cardiogenic shock ·
ECMO · Cardiac surgery

Principes physiologiques

Le ballon de contre-pulsion intra-aortique (BCPIAo) est un
outil d’assistance circulatoire développé dans les années
1960, avec l’objectif d’améliorer l’hémodynamique des

patients en état de choc cardiogénique [1-3]. Il consiste en
un ballon cylindrique en polyéthylène ou polyuréthane,
placé dans l’aorte par voie percutanée par l’intermé-
diaire de l’artère fémorale et d’un cathéter de 7 ou 8 French
(Fig. 1). Il est relié à une console externe, qui assure son
gonflage et dégonflage synchronisés au cycle cardiaque par
l’intermédiaire d’un électrocardiogramme ou d’une mesure
de la pression artérielle invasive. Le ballon se gonfle durant
la diastole et se dégonfle durant la systole (Fig. 2). Le gaz
utilisé est l’hélium, du fait de sa faible viscosité, de son
caractère biologiquement inerte et de sa faible solubilité dans
le sang favorisant son élimination en cas de fuite. Le gon-
flage du BCPIAo en diastole est responsable d’une augmen-
tation de la pression artérielle diastolique, d’une augmenta-
tion du flux coronaire, et d’une augmentation du flux artériel
systémique. Son dégonflage actif durant la systole est pour
sa part responsable d’une réduction de la post-charge ventri-
culaire gauche, d’une augmentation du volume d’éjection
systolique et du débit cardiaque. L’amélioration de la fonc-
tion systolique du ventricule gauche (VG) est par la suite
associée à une diminution des pressions de remplissage ven-
triculaire gauche [4]. Ainsi, proprement placé et réglé, le
BCPIAo est susceptible de permettre une décharge partielle
du VG, et une augmentation du débit cardiaque et de la per-
fusion coronaire, qui sont les objectifs thérapeutiques essen-
tiels en situation de choc cardiogénique.

Fig. 1 Cliché de radiographie thoracique montrant la position correcte d’un ballon de contre-pulsion dans l’aorte, avec son opacité dis-

tale radio-opaque en regard du bouton aortique (flèche blanche), et son gonflage dans l’aorte en diastole (flèche noire)

Abréviations

BCPIAo : ballon de contre-pulsion intra-aortique

ECMO : extracorporeal membrane oxygenation

FeVG : fraction d’éjection du ventricule gauche

IDM : infarctus du myocarde

PAC : pontage aorto-coronarien

Pcap : pression capillaire pulmonaire

SCA : syndrome coronarien aigu

VAP : veino-artérielle périphérique

VG : ventricule gauche

Réanimation (2016) 25:178-186 179



Ces effets ont été confirmés dans des études physiolo-
giques chez l’animal puis chez l’homme, bien que leur
ampleur reste limitée. Dans une étude physiologique chez
le chien hypotendu, la contre-pulsion intra-aortique à débit
cardiaque constant était responsable d’une augmentation du
flux artériel coronaire, et d’une diminution des pressions
télé-diastoliques du VG [5]. Dans une étude « on-off » chez
huit patients en choc cardiogénique dans les suites d’un
infarctus du myocarde, la mise en route du BCPIAo était
responsable d’une diminution de la pression artérielle systo-
lique (78 [25e-75e IQ 67-86] vs 88 [79-94] mmHg,
p=0,0007), d’une diminution de la pression veineuse cen-
trale (8,5 [7-10] vs 10 [8-11] mmHg, p=0,04), et d’une aug-
mentation significative quoique modérée du débit cardiaque
(4,1 [3,1-6] vs 3,7 [2,8-5,4] L/min, p=0,003). La pression
artérielle moyenne restait par ailleurs inchangée (70 [62-
74] vs 70 [62-75] mmHg, p=0,2) [6]. Au cours de 14 études
« on-off » chez dix patients dans les suites d’un infarctus du
myocarde, les effets sur le flux coronaire mesuré par iode
marquée ont été disparates : augmentation dans quatre
études, absence de changement significatif dans trois et

diminution dans sept [7]. Enfin, dans une étude physiolo-
gique chez 87 patients en état de choc cardiogénique, la
mise en place du BCPIAo était suivie d’une diminution de
la pression artérielle systolique (post-charge du VG) de 76
±22 à 57±17 mmHg et d’une augmentation de la pression
artérielle diastolique de 53±12 à 83±19 mmHg. On notait
également une augmentation modérée du débit cardiaque
de 500±125 ml/min et une réduction de la fréquence car-
diaque de 110±24 à 103±21 battements/min [8].

Les contre-indications de la technique sont l’insuffisance
aortique de haut grade, du fait du reflux de la colonne de
sang vers la valve aortique, lié au gonflage du ballon en
diastole, la dissection aortique et l’artériopathie oblitérante
sévère des membres inférieurs.

Du fait de ses effets à la fois sur l’hémodynamique glo-
bale, la perfusion coronaire, et la décharge ventriculaire gau-
che, le BCPIAo a été principalement étudié chez l’homme en
situation de choc cardiogénique post-infarctus du myocarde
et dans les suites de pontages aorto-coronariens (PAC). L’ob-
jectif était d’apporter à la fois une assistance circulatoire et
de promouvoir la récupération myocardique.

Fig. 2 Exemple d’un écran externe de BCPIAo réglé en 1 sur 2 sur le cycle cardiaque, montrant (A) l’électrocardiogramme du patient,

(B) sa pression artérielle invasive, (C) les cycles de gonflage et dégonflage du ballon. La flèche (1) correspond à un cycle spontané. La

flèche (2) correspond à un cycle assisté, avec gonflage du ballon juste après la fermeture de la valve aortique et dégonflage débutant

juste avant sa réouverture en télédiastole. À noter, une diminution de la pression artérielle télédiastolique durant les cycles assistés, et

une diminution du pic de pression artérielle systolique sur le cycle suivant, témoignant du bon fonctionnement du ballon
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Choc cardiogénique post-infarctus
du myocarde

Les guidelines européennes et américaines ont pendant
longtemps fortement recommandé la mise en place d’un
BCPIAo dans cette pathologie (grade IB de recommanda-
tion) [9,10]. Cependant, le niveau d’évidence supportant
ces recommandations est resté longtemps très faible, et sujet
à débat. Trois grands registres provenant d’études randomi-
sées sur la revascularisation du myocarde au cours du syn-
drome coronarien aigu (SCA) (SHOCK, GUSTO-I et
NRMI-II) étaient fortement en faveur de la mise en place
d’un BCPIAo dans le syndrome coronarien aigu ST+ com-
pliqué de choc cardiogénique [11-13]. Cependant, ces
études étaient limitées par des biais majeurs. Il s’agissait
en particulier d’études observationnelles, qui ont été menées
avant l’ère de l’angioplastie. Une méta-analyse regroupant
l’ensemble des essais menés sur l’intérêt du BCPIAo au
cours de l’IDM a été publiée en 2009. Chez les patients
présentant un IDM non compliqué de choc cardiogénique,
le regroupement de sept études randomisées (1009 patients)
n’était pas en faveur de la mise en place d’un BCPIAo. La
mortalité à 30 jours et la FeVG durant le suivi n’étaient pas
affectées par la présence du BCPIAo, tandis qu’il existait un
surcroît d’AVC et de saignements dans le groupe BCPIAo.
Au cours de l’IDM compliqué de choc cardiogénique, 9
études non randomisées avaient testé à l’époque l’efficacité
du BCPIAo, regroupant 10529 patients. Leur analyse glo-
bale était en faveur du BCPIAo. Elle rapportait en effet une
diminution de la mortalité à 30 jours de 18 % (IC 95 % : 16-
20 %, p<0,0001) liée à l’utilisation du ballon. Cependant,
les effets bénéfiques du BCPIAo semblaient restreints aux
patients ayant bénéficié d’une thrombolyse. Ceux traités par
angioplastie présentaient au contraire une surmortalité de
6 % (IC 95 % : 3-10 %, p=0,0008) liée à son utilisation.
Persistaient par ailleurs des biais importants. Par exemple,
les patients ayant reçu un BCPIAo étaient significativement
plus jeunes que ceux du groupe contrôle dans la plupart de
ces études [14]. Par la suite, plusieurs études de registre ont
été menées chez des patients revascularisés par angioplastie.
Celles-ci ont retrouvé globalement un surcroît de mortalité
dans le groupe BCPIAo, mais sont également d’interpréta-
tion délicate du fait de l’absence de randomisation [15-17].
Plusieurs études randomisées ont été menées sur le sujet,
initialement de faible effectif. En 2005, Arias et al. ont ran-
domisé 40 patients présentant un SCA ST+ compliqué de
choc cardiogénique et revascularisé par angioplastie à rece-
voir ou non l’adjonction d’un BCPIAo. La mortalité hospi-
talière était réduite dans le bras ballon, mais là encore,
l’interprétation était limitée par de nombreux biais. En parti-
culier, les données n’étaient pas analysées en intention de
traiter, et près de 27,5 % des patients du groupe contrôle
avaient finalement reçu un ballon dans le cadre d’un traite-

ment de sauvetage [18]. Dans l’essai TACTICS, essai ran-
domisé conduit de 1996 à 1999, Ohman et al. ont testé le
bénéfice de la mise en place d’un BCPIAo chez 57 patients
présentant un SCA ST+ avec instabilité hémodynamique,
22 d’entre eux présentant un véritable choc cardiogénique.
La plupart des patients étaient revascularisés par thrombo-
lyse. Seulement 23 % d’entre eux ont bénéficié d’une angio-
plastie, et 14 % de l’implantation d’un stent. La durée
moyenne de maintien du BCPIAo était de 53±30h. Dans
cette étude, le BCPIAo n’était pas associé à une modifica-
tion de la mortalité à six mois, qui était le critère principal de
jugement (34 % pour le groupe IABP vs 43 % dans le
groupe contrôle, p=0,23). On observait cependant une ten-
dance vers une mortalité réduite chez les patients les plus
graves (classification de Killip III et IV) [19]. Au cours
d’un troisième essai randomisé mené de 2003 à 2004,
Prondzinski et al. ont randomisé 45 patients souffrant de
choc cardiogénique post-SCA ST+ à recevoir un BCPIAo
comme thérapeutique adjuvante. Les patients étaient cette
fois-ci revascularisés par angioplastie avec pose de stent.
La durée d’assistance par BCPIAo était de 45±34 heures.
La mortalité à 30 jours et à 6 mois n’était pas affectée par
la présence du BCPIAo (respectivement 32 % et 47 % dans
le groupe BCPIAo vs 25 % et 33 % dans le groupe contrôle,
ns). La durée d’hospitalisation en réanimation ainsi que la
durée d’hospitalisation globale étaient comparables, de
même que le score journalier de défaillance d’organe. Plus
encore, aucun effet hémodynamique n’était associé à la mise
en place du ballon. Les deux groupes présentaient un niveau
comparable d’index cardiaque, de pression artérielle
moyenne et de pression capillaire pulmonaire (Pcap) [20].
Une méta-analyse regroupant six essais randomisés sur le
sujet (les trois études précédemment citées et trois essais
dans lesquels le BCPIAo était comparé à la mise en place
d’une assistance circulatoire percutanée) n’a pas retrouvé
non plus de bénéfice au BCPIAo en termes de mortalité à
30 jours (42 % vs 39 %, hazard ratio 1,04, IC 95 % 0,62 à
1,73). Ce résultat persistait après ajustement sur l’âge, le
sexe, la présence ou non d’un diabète et la sévérité du
patient. Les effets hémodynamiques du BCPIAo étaient
variables d’une étude à l’autre, retrouvant globalement une
réduction modérée de la Pcap et une élévation modérée de la
pression artérielle moyenne et de l’index cardiaque. Fait
important, il existait une proportion importante de patients
ayant présenté des complications majeures liées au BCPIAo :
saignements (15 %), ischémie distale (3,2 %), infection
(32 %), thrombopénie (9 %), embolie distale (2,5 %) [21].

Les études étaient donc discordantes, ce qui a motivé la
réalisation de 2009 à 2012 d’un large essai multicentrique
randomisé sur le sujet, IABP SCHOCK-II [22]. Six cents
patients ont été inclus, admis pour SCA (ST+ et non ST+)
compliqué de choc cardiogénique, et chez qui une revascu-
larisation était prévue. Le choc cardiogénique était défini par
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une pression artérielle systolique <90 mmHg pendant plus
de 30 minutes ou l’utilisation de catécholamines chez un
patient présentant des signes d’hypoperfusion périphérique.
Le critère d’évaluation principal était la mortalité à 30 jours.
L’effectif était celui planifié au départ, en estimant une mor-
talité prédite à 30 jours de 56 % dans le bras contrôle et une
réduction de 12 % dans le bras BCPIAo. Les patients pré-
sentaient majoritairement un SCA ST+ (67 % groupe
BCPIAo et 71 % groupe contrôle), sur une lésion de l’artère
interventriculaire antérieure pour respectivement 45 % et
41 % d’entre eux, et ont été très majoritairement traités par
angioplastie avec pose de stent (95,8 %, comparable entre les
deux groupes). Respectivement 9,3 % et 6,7 % de l’effectif
avaient bénéficié d’une thrombolyse préhospitalière. Les
patients présentaient une altération franche de la fonction
VG (médiane 35 %, 25-45, identique entre les deux grou-
pes). Dans cet essai, le BCPIAo n’était pas associé à une
réduction de la mortalité à 30 jours : 39,7 % groupe BCPIAo
vs 41,3 % groupe contrôle (RR 0,96, IC 95 % 0,79-1,17 ;
p=0,69). La durée avant stabilisation hémodynamique, la
durée d’hospitalisation en soins intensifs, l’évolution des
lactates, les doses et durée des catécholamines, ainsi que la
fonction rénale, n’étaient pas affectés non plus par la pré-
sence du BCPIAo. On n’observait cependant pas de surcroît
d’effet indésirable dans le groupe BCPIAo, comme les sai-
gnements majeurs (3,3 % vs 4,4 % chez les patients contrô-

les ; p=0,51), l’incidence des ischémies aiguës de membre
inférieur (4,3 vs 3,4 % ; p=0,53), les complications infectieu-
ses (15,7 et 20,5 % ; p=0,15) ou les AVC (0,7 vs 1,7 % ;
p=0,28). La durée moyenne du maintien du BCPIAo était de
trois jours (1-16). L’analyse de sous-groupe ne retrouvait pas
de variation du critère principal, en particulier en fonction de
la localisation antérieure ou non, ou du caractère ST+ ou ST-
du SCA. Seuls les patients de moins de 50 ans semblaient
bénéficier du ballon (RR de mortalité à J30 0,44, IC 95 %
0,21-0,95). Un résumé des principales études cliniques tes-
tant l’efficacité du BCPIAo au cours de l’IDM est présenté
Tableau 1.

Concernant les effets à long terme de la mise en place d’un
BCPIAo, plusieurs études observationnelles avaient là encore
suggéré un possible effet bénéfique sur la mortalité à six mois
et un an [12,23]. Celui-ci n’est pas non plus retrouvé dans les
essais randomisés cités précédemment [20,24]. En accord
avec cette absence d’effet à long terme, un large essai rando-
misé multicentrique, incluant 337 patients souffrant de SCA
antérieurs, publié en 2011, n’avait pas retrouvé d’améliora-
tion de la récupération myocardique à long terme liée au
BCPIAo [25].

En conclusion, si les études observationnelles retrou-
vaient un potentiel bénéfice à la mise en place d’un BCPIAo
dans le choc cardiogénique post-IDM, les premiers essais
randomisés sur faibles effectifs ne l’ont pas confirmé. Un

Tableau 1 Résumé des principales études rapportant l’effet associé au BCPIAo au cours du choc cardiogénique post-infarctus

du myocarde

Étude Type de revascularisation N

BCPIAo/total

Mortalité

BCPIAo vs Contrôles

Études observationnelles

Anderson,

1997 [12]

Thrombolyse 62/310 J30 : 47 % vs 60 %, p=0,06

1 an : 57 % vs 67 %, p=0,04

Sanborn,

2000 [11]

Thrombolyse 439/856 Hospitalière : 50 % vs 72 %,

p<0,0001

Barron,

2001 [13]

Thrombolyse (24 %)

Angioplastie (15 %)

Aucune (61 %)

4215/8670 Hospitalière : 48 % vs 62 %,

p<0,0001

Zeymer,

2011 [15]

Angioplastie 162/653 Hospitalière : 57 % vs 36 %,

p<0,0001

Sjauw,

2012 [16]

Angioplastie 199/292 J30 : 47 % vs 28 %, p<0,0001

Zeymer, 2013 [17] Angioplastie 487/1913 Hospitalière : 43 % vs 37 %, p=0,02

Études randomisées

Ohman,

2005 [19]

Fibrinolyse 30/57 Six mois : 34 % vs 57 %, p=0,23

Prondzinski,

2010 [20]

Angioplastie 23/45 J30 : 32 % vs 25 %, p=0,2

Six mois : 47 vs 33 %, p=0,3

Thiele,

2012 [22]

Angioplastie 96 % 301/600 J30 : 40 % vs 41 %, ns

1 an : 52 % vs 51 %, ns
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large essai multicentrique randomisé de haute méthodologie
valide les résultats obtenus à faible échelle, ne retrouvant pas
d’effet lié à la mise en place du BCPIAo sur l’évolution
hémodynamique et la mortalité à 30 jours. À la suite de ces
résultats, le grade de recommandation pour la mise en place
d’un BCPIAo dans cette pathologie est passé de grade I (for-
tement recommandé) à III (non recommandé en routine et
potentiellement délétère) [26].

En cas de complication mécanique (essentiellement com-
munication interventriculaire et insuffisance mitrale par rup-
ture de muscle papillaire) dans les suites de l’IDM, la mise
en place d’un BCPIAo reste possible du fait d’un fort ration-
nel physiopathologique, mais le niveau de preuve est extrê-
mement faible, basé uniquement sur quelques études de
cohorte (recommandation IIa, niveau de preuve C) [26].

Ballon de contre-pulsion en périopératoire
de pontages aorto-coronariens

Le ballon de contre-pulsion a longtemps été considéré
comme une thérapeutique de sauvetage chez les patients pré-
sentant un bas débit cardiaque dans les suites de pontages
aortocoronariens, avant que les techniques d’assistance cir-
culatoire ne soient disponibles en routine [27]. Cependant, là
encore, son utilisation dans cette indication repose essentiel-
lement sur des études rétrospectives, avec un très faible
niveau de preuves.

Plusieurs études ont par contre été en faveur d’un rôle
potentiellement bénéfique du BCPIAo mis en place en pré-
opératoire de pontages chez les patients à plus haut risque.
En particulier, six essais randomisés ont été conduits sur le
sujet. Cinq d’entre eux par un même groupe, incluant un
total de 255 patients. Les patients inclus étaient à haut risque
de complications, présentant au moins deux critères parmi
fraction d’éjection du VG (FeVG) <40 %, atteinte corona-
rienne tri-tronculaire ou sténose >70 % du tronc commun,
chirurgie « de redux », angor instable ou instabilité hémo-
dynamique. Ils ont tous retrouvé une diminution significa-
tive de la mortalité en réanimation chez les patients implan-
tés d’un BCPIAo en préopératoire. Cet effet était associé à
une diminution de l’incidence des syndromes de bas débit
cardiaque postopératoire, une diminution de la durée de ven-
tilation mécanique, et une réduction de la durée d’hospitali-
sation en réanimation. Dans une méta-analyse de ces cinq
essais, la mortalité en réanimation était réduite de 23 % à
4 % dans les groupes BCPIAo préopératoires (OR 0,18, IC
95 % 0,08-0,49, p<0,0001), l’incidence des épisodes de bas
débit cardiaque postopératoire de 59 % à 21 % (OR 0,14, IC
95 % 0,08-0,25, p<0,0001) [27]. Cependant, le fait que ces
cinq essais aient été conduits par les mêmes investigateurs,
qu’ils aient été financés par un fabriquant de ballons de
contre-pulsion intra-aortique, et le niveau très élevé de mor-

talité dans le groupe contrôle, pose la question de la persis-
tance d’importants biais dans l’analyse de ces résultats.
Dans une autre étude randomisée monocentrique, chez 221
patients à haut risque opératoire bénéficiant d’une chirurgie
de pontages aorto-coronariens à cœur battant, la mise en
place d’un ballon en période préopératoire était également
associée à une réduction de mortalité hospitalière de 3,8 % à
2,6 % (p<0,05), et à une réduction importante des épisodes
de bas débit cardiaque postopératoire (10,4 % vs 18,9 %,
p<0,05). Cependant, cette étude a enrôlé des patients de
2000 à 2008. Les patients inclus n’ont finalement représenté
que moins de 10 % des patients opérés sur le centre, et
quelques zones d’ombre persistent sur la procédure de ran-
domisation, ce qui limite fortement l’interprétation de ces
données [28].

Ces résultats favorables pour le BCPIAo en préopératoire
de pontages aorto-coronariens chez les patients les plus à
risques sont fortement contrebalancés par d’autres études.
Une très large étude sur registre dans dix centres aux États-
Unis et au Canada a pu regrouper 29 950 patients ayant
bénéficié d’un PAC, 1896 d’entre eux avec l’implantation
d’un BCPIAo préopératoire. Après appariement sur la sévé-
rité des patients à l’aide d’un score de propension de recevoir
un BCPIAo, ce dernier restait associé à une tendance à la
surmortalité (9,0 % vs 4,9 %, p=0,08). Cependant, seuls
533 patients par groupe ont pu être appariés sur l’ensemble
de l’effectif [29]. Une autre étude avec appariement sur un
score de propension a été menée chez 877 patients opérés de
PAC, 346 d’entre eux implantés d’un BCPIAo en préopéra-
toire. Deux cent trois patients par groupe ont pu être appa-
riés, présentant alors des caractéristiques préopératoires et
chirurgicales tout à fait comparables. En particulier, la FeVG
médiane était de 40 %, identique dans les deux groupes. La
chirurgie avait lieu en urgence pour 97 % des patients dans le
groupe ballon et 93,6 % dans le groupe contrôle (p=0,1).
Une instabilité hémodynamique était présente chez 4,4 %
des patients dans le groupe ballon vs 3,9 % dans le groupe
contrôle (p=0,8), une atteinte tri-tronculaire chez respective-
ment 51 vs 55 % des patients (p=0,3), et une lésion signifi-
cative du tronc commun chez respectivement 32 % et 29 %
des patients (p=0,5). Dans cette population appariée, la pré-
sence du BCPIAo était associée à une nécessité plus impor-
tante de produits sanguins en postopératoire (3,6 vs 2,7
culots globulaires dans le groupe contrôle, p<0,001), à la
survenue de plus d’effets indésirables (principalement insuf-
fisance respiratoire aiguë, AVC, sepsis, complications vascu-
laires au point de ponction, mediastinite [24,1 % vs 12,8 %
groupe contrôle, p<0,004]), et à une durée d’hospitalisation
en réanimation plus longue (69 vs 46 heures, p<0,013) [30].
Là encore, l’interprétation des données est fortement limitée
par le fait que seule la moitié de la population a pu être
appariée, n’excluant pas un effet bénéfique du BCPIAo pour
les patients les plus graves. Enfin, dans un essai randomisé
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monocentrique mené récemment en Italie, Ranucci et al. ont
randomisé 110 patients opérés de PAC à recevoir ou non un
BCPIAo préopératoire. Les patients étaient à nouveau à haut
risque opératoire, caractérisé par une FeVG<35 %. Dans
cette étude, il n’existait aucune différence entre les deux
groupes sur la morbidité postopératoire, qui était le critère
principal de jugement (critère composite associant ventila-
tion mécanique prolongée, AVC, insuffisance rénale aiguë,
reprise chirurgicale, médiastinite et mortalité hospitalière) :
40 % groupe ballon vs 31 % groupe contrôle ; odds ratio
1,49 [IC 95 % 0,68-3,33]. De façon intéressante, il n’existait
pas de différence de débit cardiaque entre les deux groupes à
l’arrivée en réanimation, mesuré par cathéter de Swan-Ganz
[31]. L’interprétation de cette étude est limitée par le fait que
l’essai a été interrompu précocement pour futilité, avec une
réduction de morbidité prévue de 50 % dans le groupe bal-
lon. Cependant, compte tenu du caractère très superposable
de l’évolution entre les deux groupes, il apparaît peu pro-
bable qu’une différence ait finalement pu être dégagée.

En conclusion les données restent discordantes quant
à l’utilisation du BCPIAo en préopératoire de chirurgie
de pontages aorto-coronariens chez les patients à haut
risque opératoire. L’implantation en routine d’un BCPIAo
dans cette indication ne peut donc pas être recommandée
actuellement.

Ballon de contre-pulsion intra-aortique
en adjonction à l’ECMO veino-artérielle
périphérique

L’assistance par ECMO veino-artérielle périphérique (VAP),
si elle permet le maintien d’une perfusion périphérique chez
les patients, est responsable d’une élévation majeure de la
post-charge ventriculaire gauche due au flux rétrograde de
l’ECMO dans l’aorte. Celle-ci expose à un risque important
d’œdème pulmonaire hydrostatique, survenant chez environ
20 % des patients assistés [32,33], et associé à une morbidité
importante (nécessité de décharger le VG par une Impella®,
de centraliser l’ECMO ou d’effectuer une atrioseptostomie
de décharge). Ce risque apparaît d’autant plus important que
l’éjection spontanée du patient est réduite. Sur la base d’étu-
des physiologiques animales, il a été proposé d’associer un
BCPIAo à l’ECMO-VAP, avec l’idée que le dégonflage du
ballon en systole pourrait permettre de diminuer la post-
charge VG et de favoriser l’éjection spontanée du cœur
natif. Dans un modèle animal d’assistance par ECMO-
VAP chez la brebis, l’adjonction d’un BCPIAo était respon-
sable d’une diminution de 10 % de la post-charge ventricu-
laire gauche et d’une augmentation du débit cardiaque spon-
tané de 8 % [34]. Dans une étude « on-off » conduite chez
dix patients équipés à la fois d’une ECMO-VAP et d’un
BCPIAo, l’arrêt du ballon était responsable d’une augmen-

tation significative de la Pcap mesurée par cathéter de Swan-
Ganz (19±10 vs 15±8 mmHg, p=0,01) [35]. La remise en
route du ballon s’accompagnait d’une rediminution de la
Pcap, atteignant -6,6±4,3 mmHg chez les patients ayant
une Pcap>15 mmHg. On notait également à l’échographie
une diminution significative des diamètres télédiastolique et
télésystolique du VG à la remise en route du ballon, ainsi
qu’une réduction significative du rapport des vélocités E/A
sur le doppler transmitral. L’ensemble indique une décharge
significative du VG par le BCPIAo. Dans une autre étude
« on-off » chez six patients équipés d’une ECMO-VAP pour
choc cardiogénique sur IDM, le BCPIAo était également
responsable d’une diminution significative de la pression
auriculaire gauche [36]. Dans une large étude rétrospective
sur 259 patients équipés d’une ECMO-VAP sur notre centre,
104 d’entre eux avec un BCPIAo associé, nous avons
retrouvé une diminution importante de l’atteinte pulmonaire
radiologique dans les suites de l’implantation de l’ECMO
associée à la présence du BCPIAo. L’incidence de la sur-
venue d’un œdème pulmonaire radiologique passait de
40 % chez les patients contrôle à 25 % dans le groupe
BCPIAo (p=0,03). Cet effet persistait en analyse multivariée
et après appariement des patients sur un score de propension
de recevoir un BCPIAo (données en cours de publication).
Ainsi, sous réserve de résultats ultérieurs de confirmation,
l’adjonction d’un BCPIAo pourrait permettre de diminuer
de façon significative le risque d’œdème pulmonaire sous
ECMO-VAP.

La seconde perturbation physiologique majeure sous
ECMO-VAP est la perte de pulsatilité du flux artériel. Sur
la base d’études expérimentales, il a été émis l’hypothèse
qu’un flux laminaire pourrait être responsable d’une aug-
mentation des résistances vasculaires systémiques, d’une
diminution de la perfusion des organes périphériques, et
d’une activation endothéliale associée à des troubles de coa-
gulation [37,38]. Dans plusieurs petits essais randomisés
conduits chez des patients opérés de pontages aorto-
coronariens, le BCPIAo pendant l’ECMO-VAP était associé
à une réduction importante des dysfonctions d’organes post-
opératoires, en particulier rénale et pulmonaire [39-42]. On
notait également une diminution des troubles de la coagula-
tion et des besoins transfusionnels. Cependant, ces effets
n’ont pas été reproduits dans un essai randomisé plus large,
sur 100 patients opérés de PAC [43]. Les effets du BCPAIo
sur la microcirculation au cours de l’assistance circulatoire
sont également sujets à discussion. Plusieurs travaux ont
montré une amélioration de la microcirculation liée à la res-
tauration d’un flux pulsé sous assistance circulatoire [44,45].
Dans une étude « on-off » conduite chez dix patients équipés
à la fois d’une ECMO-VAP et d’un BCPIAo, la qualité de la
microcirculation mesurée par oxymétrie tissulaire et par ima-
gerie en champ pulsé sur fond noir au niveau de la langue
n’était pas affectée par la présence du BCPIAo [35].
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L’effet global du BCPIAo chez les patients implantés
d’une ECMO-VAP reste controversé dans la littérature médi-
cale. Dans une étude rétrospective chez 87 patients assistés
par ECMO-VAP dans les suites d’une chirurgie valvulaire, la
présence d’un BCPIAo en association à l’ECMO était asso-
ciée de façon indépendante à une réduction importante de la
mortalité (OR 0,46, IC 0,29-0,68, p<0,001) [46]. Dans une
autre étude rétrospective, chez 202 patients assistés pour
choc cardiogénique d’étiologies variées, le BCPIAo était
également un facteur protecteur indépendant sur la mortalité
[47]. Une autre étude chez 253 patients ne retrouvait pas
d’effet sur la mortalité, mais une proportion plus importante
de 20 % de patients ayant pu être explantés de l’ECMO dans
le groupe BCPAIo [48]. Au contraire, chez 96 patients placés
sous ECMO-VAP dans les suites d’un IDM, le BCPIAo
n’avait aucun effet sur l’évolution [49], ce qui était égale-
ment le cas dans une large cohorte de 517 patients assistés
dans les suites d’une chirurgie cardiaque [50].

Conclusion

Considéré initialement comme thérapeutique de sauvetage, le
BCPIAo a été largement utilisé et fortement recommandé jus-
qu’à très récemment au cours du choc cardiogénique compli-
quant un infarctus du myocarde. Cependant, ces recomman-
dations reposaient sur des études hétérogènes à faible niveau
de preuve (études de registre ou petits essais randomisés
monocentriques). L’étude IABP-SHOCK II, large essai mul-
ticentrique randomisé, n’a pas retrouvé d’effet associé à la
mise en place du BCPIAo chez ces patients. Depuis ces résul-
tats, la mise en place d’un BCPIAo en routine dans les suites
d’un IDM n’est plus recommandée. De même, l’utilisation du
BCPIAo en préopératoire de pontages aorto-coronariens s’est
montrée protectrice chez les patients à haut risque opératoire
dans des essais de faible méthodologie. Ceux-ci ont été forte-
ment remis en question par des essais plus récents de métho-
dologie plus rigoureuse, rendant son intérêt débattu au cours
de cette pathologie. Enfin, des données préliminaires mon-
trent que le BCPIAo permet de décharger le VG et pourrait
ainsi réduire significativement le risque d’OAP au cours de
l’ECMO veino-artérielle périphérique.

Liens d’intérêts : Le Pr Combes est l’investigateur principal
de l’essai EOLIA trial, NCT01470703, un essai randomisé
financé en partie par la société Maquet™. Le Pr Combes et
les Drs Bréchot et Lebreton ont reçu des honoraires pour des
présentations effectuées pour la société Maquet™.
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